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Резюме.
Известно, что одним из важнейших системных факторов, вызывающих развитие стоматологической пато-
логии, является воздействие на организм стрессовых факторов. Вместе с тем, установлено, что йодсодержа-
щие гормоны щитовидной железы имеют важное значение в приспособлении организма к острому действию 
стрессоров наряду с гормонами симпатоадреналовой и гипоталамо-гипофизарно-адренокортикальной си-
стем. Однако до сих пор отсутствуют исследования, раскрывающие механизмы действия йодсодержащих 
тиреоидных гормонов, повышающего устойчивость тканей ротовой полости при стрессовых воздействиях, 
особенно хронических, наиболее часто встречающихся в жизни современного человека. В опытах на 684 
половозрелых белых крысах-самцах линии Вистар массой 200-250 г и на основании анализа литературных 
источников установлены механизмы повышения йодсодержащими тиреоидными гормонами устойчивости 
периодонта и эмали зубов к хроническому стрессовому воздействию: ограничение процессов перекисного 
окисления липидов в периодонте (в результате стимуляции активности антиоксидантных ферментов), сни-
жение интенсивности общего адаптационного синдрома (ограничивает повреждающее действие избытка 
гормонов стресса, имеющего существенное значение в генезе стрессорных изменений околозубных тканей) 
и повышение общей резистентности организма, а также нормализация баланса протеиназы/ингибиторы, 
стимулирующее влияние тиреоидных гормонов на гемоциркуляцию, иммунную систему организма, секре-
торную функцию слюнных желез, ограничение резорбции костной ткани.
Ключевые слова: стресс, периодонт, эмаль зубов, тиреоидные гормоны.
Abstract.
It is known that stress exposure is one of the most important systemic factors causing dental diseases development. 
At the same time iodine-containing thyroid hormones along with the sympatho-adrenal and the hypothalamic-
pituitary-adrenocortical systems hormones have been found to play an important role in an organism’s adaptation 
to acute stress exposure. However, up to now there are no researches concerning the mechanisms of increasing 
periodontium and tooth enamel stability to chronic stress exposure. In experiments on 684 adult male Vistar rats 
with the mass of 200-250g and on the basis of literature sources analysis mechanisms of increasing periodontium and 
tooth enamel stability to chronic stress exposure have been established: restriction of lipid peroxidation processes 
in periodontium (by stimulating the activity of antioxidant enzymes), the decrease of the intensity of the stress 
response, the improving of overall stability of the body, as well as proteinases / inhibitors balance normalization, 
stimulating influence of thyroid hormones on hemocirculation, the immune system, the secretory function of 
salivary glands and limitation of bone tissue resorption.
Key words: stress, periodontium, teeth enamel, thyroid hormones.
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Стоматологические заболевания ши-
роко распространены среди населения всего 
мира. Согласно последним эпидемиологиче-
ским данным ВОЗ, ими страдают почти 100% 
взрослого населения. Болезни ротовой поло-
сти часто имеют хроническое течение, могут 
быть причиной развития патологии внутрен-
них органов [1], обмена веществ, приводят к 
аллергическим реакциям, снижению работо-
способности, потере зубов, что в значитель-
ной степени снижает качество жизни человека.
В настоящее время существует множе-
ство теорий, объясняющих появление стома-
тологических заболеваний. В частности, опи-
сано более 400 теорий возникновения кариеса. 
Среди факторов, приводящих к развитию па-
тологии периодонта, наиболее часто указы-
вают алиментарные, нервно-трофические, со-
судистые, эндокринные расстройства, а также 
местные факторы. Однако ни одна из суще-
ствующих теорий не даёт полного представ-
ления об этиологии и патогенезе заболеваний 
полости рта. 
Установлено, что одним из важнейших 
системных факторов, вызывающих развитие 
стоматологической патологии, является воз-
действие на организм стрессовых факторов. 
По результатам анализа, проведенного Аме-
риканской академией периодонтологии, в 
котором учитывались данные исследований, 
опубликованных в период с 1990 по 2006 год, 
в большинстве случаев была выявлена прямая 
взаимосвязь между развитием болезней пери-
одонта и состоянием хронического стресса у 
человека. Показано также, что стрессовые воз-
действия способствуют возникновению и раз-
витию кариозных поражений зубов [2].
Вместе с тем, известно, что йодсодер-
жащие гормоны щитовидной железы имеют 
важное значение в приспособлении организма 
к острому действию стрессоров наряду с гор-
монами симпатоадреналовой и гипоталамо-
гипофизарно-адренокортикальной систем [3]. 
Так, показано, что йодсодержащие тиреоид-
ные гормоны (ЙТГ) предохраняют интактное, 
гипертрофированное и пережившее инфаркт 
сердце от стрессорных нарушений его ультра-
структуры, сократительной функции, коро-
нарного кровообращения.
Однако до сих пор отсутствуют иссле-
дования, раскрывающие механизмы действия 
ЙТГ, повышающего устойчивость тканей ро-
товой полости при стрессовых воздействиях, 
особенно хронических, наиболее часто встре-
чающихся в жизни современного человека.
Цель настоящего исследования – на ос-
новании собственных данных и обзора лите-
ратурных источников установить возможные 
механизмы защитного действия ЙТГ в отно-
шении тканей периодонта и эмали зубов при 
хроническом стрессовом воздействии (ХСВ). 
Материал и методы 
Работа выполнена в осенне-зимний пе-
риод на 684 половозрелых белых крысах-сам-
цах линии Вистар массой 220 – 260 г, разделен-
ных на 19 групп по 36 особей в каждой.
В качестве модели ХСВ использовали 
краудинг стресс (стресс перенаселенности) 
[Н.А. Кириллов, А.Т. Смородченко, 1999] - со-
держание животных по 18 особей в клетках 
размером 20х30х40 см в течение 1, 2 и 3 меся-
цев.
Изменение тиреоидного статуса до-
стигалось, с одной стороны, путем снижения 
уровня йодтиронинов в крови в результате 
введения мерказолила (ООО «Фармацевтиче-
ская компания «Здоровье», Украина) (1,2 мг 
на 100 г массы тела в течение 14 дней), а с дру-
гой, его повышения до верхних границ физио-
логических колебаний посредством введения 
L–тироксина (Berlin-Chemie AG, «Менарини 
Групп», Германия) в малых дозах (от 5,0, до 
8,0 мкг на кг массы в течение 28 дней). Затем 
до окончания эксперимента указанные пре-
параты вводили в половинной дозе. Введение 
осуществляли внутрижелудочно в 1% крах-
мальном клейстере с помощью специально-
го зонда. Для исключения влияния на изуча-
емые параметры самой процедуры введения 
препаратов контрольные крысы, также как и 
подвергнутые затем стрессу без применения 
препаратов, получали крахмальный клейстер 
тем же образом и в течение такого же срока. 
Интактные крысы и крысы, получавшие крах-
мальный клейстер, содержались по 6 особей в 
клетках.
Для выяснения механизмов влияния 
ЙТГ на устойчивость тканей ротовой полости 
при ХСВ исследовали процессы перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) в периодонте, ин-
тенсивность общего адаптационного синдро-
ма (ОАС) и общую резистентность организма.
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ПОЛ изучали по изменениям концен-
трации его продуктов (диеновых конъюгатов 
(ДК), малонового диальдегида (МДА)) и ско-
рости; уровень антиоксидантной защиты – по 
активности супероксиддисмутазы (СОД) и ка-
талазы (КАТ). Содержание ДК определяли по 
И.Д. Стальной (1977), МДА и скорость ПОЛ 
- по И.Д. Стальной и Т.Г. Гаришвили (1977), 
активность СОД - по R. Fried (1975), КАТ - по 
Баху [С.Д. Балаховский, И.С. Балаховский, 
1953].
Интенсивность ОАС оценивали по изме-
нениям относительной массы надпочечников 
(ОМН), селезенки (ОМС), тимуса (ОМТ), по 
сдвигам концентрации глюкозы, общего бел-
ка, липидов, кортикостероидов (К) и инсули-
на (И) в крови. По соотношению уровней К 
и И рассчитывали кортикостероид/инсулино-
вый (К/И) коэффициент, отражающий напря-
женность компенсаторных механизмов [Л.Е. 
Панин, 1983]. Животных умерщвляли дека-
питацией под уретановым наркозом. Органы-
маркеры стресса извлекали сразу после забоя, 
освобождали от окружающих тканей и взве-
шивали. Относительную массу рассчитывали 
как отношение абсолютной массы органов к 
массе тела. Содержание глюкозы в сыворотке 
крови изучали по ортотолуидиновой реакции, 
белка – по O.H. Lowry, общих липидов – по 
сульфофосфованилиновой реакции.
Концентрацию тиреотропного гор-
мона, ЙТГ, И и К в крови определяли ра-
диоиммунологическим методом, исполь-
зуя наборы реактивов ИРМА-ТТГ-СТ, 
РИА-Т3-СТ, РИА-Т4-СТ (Институт биоор-
ганической химии НАН Беларуси), RIA FT3, 
RIA FT4 (IMMUNOTECH, A Beckman Coulter 
Company, Чехия), рио-ИНС-ПГ-125I и РИА-
КОРТИЗОЛ-СТ (Институт биоорганической 
химии НАН Беларуси).
Для оценки общей резистентности орга-
низма изучали состояние слизистой оболочки 
желудка (СОЖ), физическую выносливость и 
выживаемость животных. Для исследования 
изъязвления СОЖ определяли: тяжесть, часто-
ту, множественность поражения. Рассчитыва-
ли язвенный индекс (ЯИ) как сумму тяжести, 
частоты и множественности поражения [С.Д. 
Гройсман, Т.Г. Каревина, 1982]. Физическую 
выносливость исследовали по времени плава-
ния крыс с привязанным к основанию хвоста 
грузом, составлявшим 5% от массы тела.
Статистическую обработку результатов 
исследования проводили с применением паке-
та прикладных программ «STATISTICA 6.0» 
(StatSoft inc.) и Microsoft EXCEL (Microsoft 
inc.).
Для выяснения возможных механизмов 
повышения ЙТГ устойчивости периодонта и 
эмали зубов к ХСВ нами также был проведен 
анализ литературных источников: стоматоло-
гических журналов, диссертаций, авторефера-
тов диссертаций, учебных пособий, моногра-
фий, интернет-ресурсов и др.
Результаты и обсуждение
На основании полученных данных нами 
сформулированы следующие механизмы за-
щитного действия ЙТГ в отношении тканей 
ротовой полости.
1. Ограничение интенсификации процес-
сов ПОЛ в периодонте, чрезмерная активация 
которых является важным патогенетическим 
механизмом, ответственным за повреждение 
опорно-удерживающего аппарата зубов при 
стрессе [4]. Нами установлено, что ХСВ вы-
зывало интенсификацию ПОЛ в периодонте 
(повышение концентрации ДК на 20, 44 и 67% 
(р<0,05) и МДА – на 24, 33 и 41% (р<0,05)), 
обусловленную увеличением скорости этого 
процесса – на 34, 53 и 75% (р<0,05) после 1, 2 
и 3 месяцев. Активность СОД и КАТ в перио-
донте после 1 месяца стресса возрастала: на 21 
и 20% (р<0,05), после 2 месяцев – незначитель-
но уменьшалась – на 11 и 5% (р<0,05), после 3 
месяцев, несмотря на нарастающую интенси-
фикацию ПОЛ, падала более существенно – на 
31 и 26% (р<0,05).
У крыс, стрессированных на фоне ти-
реостатика, наблюдался достоверно более 
выраженный (р<0,05) по сравнению с эути-
реоидными животными прирост концентра-
ции продуктов и скорости ПОЛ (после 1, 2 и 
3 месяцев ХСВ увеличение концентрации ДК 
по отношению к группе «Мерказолил» соста-
вило 36, 69 и 54% (р<0,05); МДА – 30, 44 и 37% 
(р<0,05); скорости ПОЛ – 40, 79 и 80% (р<0,05)). 
Введение L-тироксина лимитировало актива-
цию ПОЛ при ХСВ, в результате чего уровень 
его продуктов был достоверно ниже (р<0,05), 
чем таковой у стрессированных эутиреоидных 
крыс (ДК – на 19, 24 и 37%; МДА – на 21, 14 и 
28% после 1, 2 и 3 месяцев), как и скорость это-
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го процесса (на 50% (р<0,05) после 1 месяца, на 
56% (р<0,05) после 2 и 3 месяцев), а также обе-
спечивало более высокую (р<0,05) активность 
антиоксидантных ферментов в периодонте по 
сравнению со стрессированными эутиреоид-
ными животными (СОД – на 10, 31 и 30%, КАТ 
– на 10, 23 и 25% после 1, 2 и 3 месяцев ХСВ).
Антиоксидантное действие ЙТГ было 
показано и другими исследователями [5]. Оно 
может быть результатом геномного влияния 
йодтиронинов, приводящего к стимуляции 
синтеза белков, в том числе, возможно, об-
ладающих антиоксидантной активностью 
– ферментных и неферментных, например, 
SH-содержащих. Кроме того, имеют значе-
ние повышение под воздействием Т4 содер-
жания других неферментных антиоксидантов, 
в частности α-токоферола, витаминов А и Е, 
активности ферментов пентозного пути, при-
водящего к накоплению в клетках НАДФ·Н 
(необходим для образования восстановленной 
формы глутатионредуктазы и регенерации 
глутатионпероксидазы), а также непосред-
ственные антиоксидантные свойства молеку-
лы Т4 [6], мембранотропное действие ЙТГ, 
приводящее к уменьшению содержания основ-
ных субстратов ПОЛ - ненасыщенных жирных 
кислот и снижению индекса ненасыщенности 
мембранных липидов [7]. Важную роль играет 
и отмеченное выше стимулирующее влияние 
ЙТГ на синтез оксида азота, имеющего зна-
чение в регуляции ПОЛ, за счет повышения 
тироксином активности синтазы NO (пропил-
тиоурацил, напротив, уменьшает активность 
этого фермента) [8]. Возможно, нормализации 
свободнорадикального баланса способствует 
и ограничение снижения концентрации инсу-
лина в крови при стрессе у получавших тирок-
син животных, поскольку этот гормон также 
обладает антиоксидантными свойствами, в 
частности, повышает активность КАТ [9].
2. Снижение напряженности ОАС, огра-
ничивающее повреждающее действие избытка 
гормонов стресса, имеющего существенное 
значение в генезе стрессорных изменений око-
лозубных тканей. ХСВ вызывало комплекс ха-
рактерных для стресса изменений: увеличение 
ОМН на 57, 76 и 96% (р<0,05), снижение ОМС 
на 23, 23 и 28% (р<0,05), ОМТ – на 24, 29 и 41% 
(р<0,05), сывороточной концентрации И – на 
40, 80 и 89% (р<0,05),а также повышение уров-
ня К в крови на 97, 119 и 183% (р<0,05), К/И 
коэффициента – в 3,2; 5,0 и 7,2 раза, содержа-
ния общего белка – на 25, 32 и 37% (р<0,05) и 
липидов – на 34, 35 и 47% (р<0,05). Концентра-
ция глюкозы возрастала после 1 и 2 месяцев 
стресса на 18 и 32% (р<0,05), после 3 – падала 
на 41% (р<0,05).
При ХСВ введение мерказолила предот-
вращало возрастание ОМН (0,17 (0,13; 0,20), 
0,13 (0,10; 0,18) и 0,10 (0,09; 0,12) мг/г (р<0,05)) 
и повышение концентрации К в крови (23,79 
(23,17; 24,28), 23,42 (20,24; 26,28) и 21,04 (19,34; 
23,27) нмоль/л (р<0,05)) после 1, 2 и 3 месяцев, 
способствовало более выраженному по срав-
нению со стрессированными эутиреоидными 
крысами (р<0,05) уменьшению ОМС и ОМТ. 
В результате ОМС была ниже на 11, 13 и 10% и 
ОМТ – на 27, 37 и 36%. Сывороточный уровень 
И также падал более значительно (р<0,05) – на 
21, 27 и 28%. Содержание белка в крови было 
ниже (56,50 (55,00; 58,00), 52,00 (50,00; 53,00), 
49,50 (49,00; 51,00) г/л (р<0,05)), как и глюко-
зы (2,87 (2,66; 2,99), 2,85 (2,24; 3,01), 2,16 (1,90; 
2,35) ммоль/л (р<0,05)), тогда как сывороточ-
ная концентрация общих липидов, напротив, 
– выше (9,11 (8,17; 9,19), 9,00 (8,87; 9,13), 9,54 
(9,19; 9,55) г/л (р<0,05)). К/И коэффициент воз-
растал менее значительно – в 2,6; 3,5 и 4,6 раза 
после 1, 2 и 3 месяцев ХСВ.
При ХСВ введение L-тироксина огра-
ничивало изменение показателей, характери-
зующих напряженность ОАС. По отношению 
к их значениям у стрессированных крыс, не 
получавших L-тироксин, были ниже (р<0,05): 
ОМН – на 29, 48 и 58%, концентрация в крови 
К – на 66, 89 и 151%, общего белка и липидов 
– на 24 и 29%, 27 и 29%, 27 и 32%. ОМС, ОМТ, 
сывороточный уровень И были, напротив, 
выше (р<0,05) – на 14, 15 и 26%, на 5, 15 и 24%, 
на 10, 19 и 32% через 1, 2 и 3 месяца стресса. 
Содержание глюкозы в крови было ниже на 8 
и 23% (р<0,05) через 1 и 2 месяца и выше на 
62% (р<0,05) через 3 месяца. К/И коэффициент 
возрастал в 2,1; 2,3 и 3,3 раза после 1, 2 и 3 ме-
сяцев стресса.
Установлено, что ЙТГ ограничивают 
стрессовую реакцию как на её начальном этапе 
- активации симпатической нервной системы 
за счет стимуляции тормозных медиаторов го-
ловного мозга, так и на последующем – реак-
ции «битвы-бегства», представляющей собой 
мобилизацию энергетических и пластических 
ресурсов для обеспечения ими адаптационных 
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реакций организма, - в связи со способностью 
повышать эффективность их использования, а 
также с установлением под влиянием йодтиро-
нинов новых гормональных соотношений при 
стрессе. У животных, получавших тироксин, 
стрессовая реакция развивается при меньшем 
уровне К и, напротив, большем, - И, чем у не 
получавших. Это способствует восстановле-
нию баланса между катаболическими и анабо-
лическими процессами при стрессе.
Ограничение интенсивности стресс-
реакции позволяет полагать, что йодсодержа-
щие гормоны щитовидной железы переводят 
на качественно новый уровень работы систе-
му, ответственную за адаптацию, - как в ее 
центральном звене, что проявляется снижени-
ем напряженности стресс-синдрома, так и в пе-
риферическом, что увеличивает устойчивость 
органов к избытку катехоламинов и повышает 
эффективность использования энергетических 
и пластических ресурсов, мобилизованных об-
щим адаптационным синдромом, в тканях, не-
посредственно реализующих адаптационную 
реакцию.
3. Повышение общей устойчивости ор-
ганизма. ХСВ вызывало ульцерацию СОЖ 
с ЯИ 5,6; 6,8 и 8,0; уменьшение времени пла-
вания с 11,28 (10,14; 12,22) до 7,05 (6,17; 7,55), 
5,61 (4,78; 6,77) и 4,33 (4,01; 4,55) мин (р<0,05); 
гибель 8,3; 13,9 и 33,3% крыс (р<0,05) после 1, 
2 и 3 месяцев.
Введение мерказолила способствовало 
более выраженному по сравнению со стрес-
сированными эутиреоидными животными 
падению общей устойчивости организма при 
ХСВ: ульцерации СОЖ с ЯИ 8,7; 10,9 и 11,0 
(р<0,05); уменьшению времени плавания до 
5,04 (4,19; 5,56), 4,06 (3,10; 4,56) и 2,90 (2,33; 
3,11) мин (р<0,05); гибели 16,7; 33,3% и 55,6% 
крыс (р<0,05) после 1, 2 и 3 месяцев.
Введение L-тироксина в малых дозах 
минимизировало снижение времени плавания 
при стрессе (до 8,04 (7,33; 9,00), 8,06 (7,07; 9,09) 
и 7,72 (7,00; 8,12) мин (р<0,05) после 1, 2 и 3 
месяцев ХСВ), как и изъязвление СОЖ (до ЯИ 
1,6; 2,2 и 2,9). Гибель животных составила 5,6; 
8,3 и 13,9% (р<0,05) после 1, 2 и 3 месяцев.
Обнаруженное нами защитное действие 
йодтиронинов в отношении СОЖ, повыше-
ние ими физической выносливости животных, 
снижение их гибели при хроническом стрессе 
может быть объяснено центральным действи-
ем ЙТГ, ограничивающим стресс-реакцию 
на уровне головного мозга, и перифериче-
ским, повышающим резистентность органов к 
стрессу. 
Далее рассмотрим механизмы защитно-
го эффекта ЙТГ в отношении тканей ротовой 
полости при ХСВ, вытекающие из анализа ли-
тературных данных.
1. Нормализация баланса протеазы / ин-
гибиторы, нарушение которого также играет 
важную роль в развитии повреждений тканей 
маргинального периодонта при стрессе [10]. 
ЙТГ являются физиологическими модулято-
рами процессов протеолиза в клетках [11].
2. Стимулирующее влияние на гемоцир-
куляцию. Под влиянием ЙТГ за счет актива-
ции синтеза ДНК в капиллярах, происходит 
рост последних, связанный с up-регуляцией 
мРНК основного фактора роста фибробла-
стов и увеличением содержания этого белка, 
а также пролиферация венозных капилляров 
[12]. Избыток тиреоидных гормонов стимули-
рует рост артериол и капилляров, в то время 
как дефицит йодтиронинов приводит к про-
грессирующей потере артериол у крыс. Тирок-
син повышает соотношение длины и объема 
артериол и капилляров. Кроме того, ЙТГ ин-
гибируют киназу легких цепей миозина тром-
боцитов, их агрегацию, вызываемую коллаге-
ном, тормозят высвобождение серотонина из 
них [13]. У пациентов, страдающих первичным 
гипотиреозом, ухудшается состояние микро-
циркуляции и реология крови [14].
3. Стимуляция иммунной систе-
мы. Тироксин предотвращает уменьшение 
Т-клеточного лимфопролиферативного ответа 
при хроническом иммобилизационном стрессе 
у мышей [15]. Кроме того, он способствует об-
ратному развитию вызванного таким стрессом 
роста лимфом, как и синтезу интерлейкина-2 
и специфическому цитотоксическому ответу 
против опухолевых клеток. В эти процессы 
также вовлечены альфа и бета изоформы про-
теинкиназы С. Т.е. ЙТГ действуют преимуще-
ственно посредством модуляции Т-клеточного 
иммунитета, подавленного хроническим 
стрессорным воздействием [14]. В лимфоцитах 
мышей, подвергнутых хроническому умерен-
ному стрессу, снижен Т-клеточный ответ на 
конканавалин А и фитогемагглютинин. При 
этом отмечается снижение уровней тироксина, 
трийодтиронина и, напротив, возрастание со-
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держания кортикостерона в сыворотке крови. 
Уменьшение сывороточной концентрации ти-
реоидных гормонов пропилтиоурацилом при-
водит к негативным изменениям Т-клеточного 
ответа. В то же время заместительная терапия 
тироксином значительно улучшает его. Эти 
результаты свидетельствуют об отрицатель-
ном влиянии хронического стресса на тирео-
идную функцию, что в свою очередь нарушает 
Т-клеточный ответ, и могут помочь выяснить 
физиологические механизмы, через которые 
стресс играет важную роль в этиологии мно-
гих болезней [16]. Введение тироксина при-
водит к возрастанию титра аллоантител на 
ранних стадиях аллоиммунизации у мышей, 
которым вводили аллогенные лимфоидные 
клетки, а также к стимуляции лимфоидной 
пролиферации in vitro в смешанной лимфо-
цитарной реакции. Снижение уровня ЙТГ в 
сыворотке крови, вызванное пропилтиоура-
цилом, наоборот, негативно модулирует кле-
точный и гуморальный аллоиммунные ответы. 
Т.е. антигенные стимулы повышают функцию 
щитовидной железы, что положительно вли-
яет на иммунный ответ [17]. Таким образом, 
существуют тироид-иммунная взаимосвязь, 
интеграция между гипофизарно-тиреоидными 
гормонами и иммунными факторами, которые 
обеспечивают эффективность иммунного от-
вета, как связанного с тимусом, так и перифе-
рического. Это особенно важно для пациентов 
с хроническим маргинальным периодонтитом 
на фоне первичного гипотиреоза, у которых 
выявляются значительные нарушения иммун-
ной системы в виде достоверного снижения 
фагоцитарной активности и показателей кле-
точного иммунитета, преимущественно за 
счет Т-хелперной субпопуляции лимфоцитов, 
что свидетельствует о развитии вторичной им-
мунной недостаточности. Гипотиреоз снижает 
функциональные резервы клеток-эффекторов 
воспаления – нейтрофилов периферической 
крови у крыс с острой механической трав-
мой десны, судя по более низким показателям 
спонтанного и индуцированного НСТ-тестов 
(спонтанный позволяет оценить кислородза-
висимую биоцидность нейтрофилов крови, 
индуцированный – функциональный резерв 
нейтрофилов) [18]. Тиреоидные гормоны ока-
зывают противовоспалительное действие, ре-
гулируя функцию макрофагов [19]. 
4. Нормализующее влияние ЙТГ на се-
креторную функцию слюнных желез. Оно ре-
ализуется за счет индукции синтеза Na+-K+-
АТФазы и изменения величины мембранного 
потенциала их клеток [20].
5. Ограничение резорбции костной тка-
ни. ЙТГ оказывают прямое стимулирующее 
действие на синтез и секрецию костного белка, 
содержащего γ-карбоксиглутаминовую кисло-
ту – чувствительный и специфический маркер 
минерального обмена в кости [21]. Тироксин 
способен непосредственно стимулировать 
остеобласты и остеокласты, а трийодтиронин 
- прямо индуцировать дифференцировку и ак-
тивность остеобластов. Возможно и опосредо-
ванное действие ЙТГна костную ткань. Как 
следует из наших результатов, тироксин огра-
ничивает падение концентрации И и повыше-
ние содержания К в крови при стрессе. Вместе 
с тем известно, что И стимулирует синтез ма-
трикса кости и необходим для нормальной ми-
нерализации последней, отчасти посредством 
увеличения концентрации инсулиноподобно-
го фактора роста-1, тогда как глюкокорти-
коиды увеличивают резорбцию кости путем 
снижения всасывания Са2+ в кишечнике, что 
сопровождается снижением секреции парат-
гормона, индуцируют апоптоз остеобластов и 
блокируют формирование кости. Кроме того, 
в механизм действия ЙТГ на костную ткань 
могут вовлекаться иммунные факторы, по-
скольку иммуносупрессивные циклоспорины 
А и G ингибируют изменения в костной ткани, 
вызванные тиреоидными гормонами. Умень-
шение резорбтивных процессов в периодонте, 
вызванных действием механических сил ор-
тодонтических аппаратов, у крыс, которым 
вводили тироксин в малых дозах – 5 мкг/кг в 
течение 12 дней, коррелировало с изменени-
ями процессов моделирования кости за счет 
влияния тироксина на активность щелочной 
фосфатазы. Снижение резорбции корня было 
связано с локальным образованием трийод-
тиронина в результате дейодирования тирок-
сина, поскольку активность 5’-дейодиназы у 
крыс, которым внутрибрюшинно вводили эк-
зогенные тиреоидные гормоны в малых дозах 
– 4 мкг/кг Т4 или 400 нг/кг трийодтиронина, 
повышалась. Протекторный эффект малых 
доз ЙТГ проявлялся не только при резорб-
ции корня зуба, вызванной ортодонтическим 
лечением, но и при возникшей спонтанно. С 
другой стороны, гипотиреоз значительно уве-
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личивает потерю костной ткани при марги-
нальном периодонтите у крыс, вызванном на-
ложением лигатуры, за счет увеличения числа 
клеток, участвующих в процессе резорбции.
Заключение
Таким образом, ЙТГ повышают устой-
чивость периодонта и эмали зубов к ХСВ за 
счет ограничения процессов ПОЛ в периодон-
те, снижения интенсивности ОАС и повыше-
ния общей резистентности организма, а также 
посредством нормализации баланса протеи-
назы/ингибиторы, стимулирующего влияния 
тиреоидных гормонов на гемоциркуляцию, 
иммунную систему организма, секреторную 
функцию слюнных желез, ограничения ре-
зорбции костной ткани.
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